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ПРИМЕНЕНИЕ АНТИБИОТИКА «ТИАКАТА-П» 
И ИММУНОМОДУЛЯТОРА ГЛИКОПИНА 

ПРИ ТЕРАПИИ ТЕЛЯТ С ЖЕЛУДОЧНО- 
КИШЕЧНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 


В период новорожденности проявля- 
ются в основном желудочно-кишечные за- 
болевания, которые наносят многим хо- 
зяйствам большой экономический ущерб, 
вызванный высокой заболеваемостью и 
смертностью, затратами на лечение. 

В каждом животноводческом хозяйс- 
тве массовые желудочно-кишечные бо- 
лезни новорожденных телят имеют свои 
особенности течения (Кондакова И.А., 
2000), обусловлены различными этиологи- 
ческими агентами и протекают чаще всего 
в форме смешанных инфекций (Григорье- 
ва ГИ., 2005). Предрасполагающими фак- 
торами этих болезней являются наруше- 
ния кормления и содержания новорожден- 
ных телят, а также нарушения при приеме 
родов и скармливания материнского моло- 
зива, что приводит к состоянию иммуноде- 
фицита, вследствие недостатка специфи- 
ческих антител, и повышения чувствитель- 
ности к патогенной и условно-патогенной 
микрофлоре (Сидоров М.А.,Федоров Ю.Н.., 
Савич О.М., 2006). 

В связи с этим для профилактики и ле- 
чения болезней желудочно-кишечного 
тракта наряду с антибиотиками использу- 
ют препараты, стимулирующие неспеци- 
фическую резистентность животных. 

Целью наших исследований явилось 
определение эффективности комплекс- 
ного лечения новорожденных телят с же- 
лудочно-кишечными болезнями пролонги- 
рованным антибиотиком «Такатом-П» и 
иммуномодулятором гликопином. 

Материалы и методы 

Исследования проводились в Раменс- 
ком районе Московской области, где на- 
блюдалась высокая заболеваемость и 
смертность новорожденных телят от же- 
лудочно-кишечных болезней. 

В районной ветеринарной лаборатории 
при бактериологической экспертизе фека- 
лий и патматериала от павших телят выде- 
лены культуры Рг.уцшеаг!аз, Е.соН. Постав- 
лен диагноз - диарея. 

Причинами возникновения желудочно- 
кишечной болезни новорожденных телят 
в хозяйстве послужили нарушения в корм- 


лении и содержании стельных коров и те- 
лят, запоздалое выпаивание материнского 
молозива, нарушение кратности и гигиены 
выпаивания. Заболевают, в основном, те- 
лята 2-10-дневного возраста. 

Провели клинический осмотр телят 2- 
4-дневного возраста. У больных отмече- 
но учащение дыхания и снижение ритмов 
пульса, взъерошенность шерсти, сниже- 
ние температуры тела, западание орбиты 
глаз, синюшность видимых слизистых обо- 
лочек, понос (фекалии имели жидкую кон- 
систенцию, желто-зеленый цвет, содержа- 
ли слизь). Многие телята лежали и отказы- 
вались от приема молозива. 

В своей работе использовали новый 
пролонгированный антибиотик «Тиакат- 
П» (разработан ВИЭВ и ИЗВС.. Препа- 
рат обладает широким спектром антимик- 
робного действия, губительно действует на 
многих грамположительных и грамотри- 
цательных микроорганизмов. «Тиакат-П» 
(порошок) выпаивали животным с моло- 
зивом и молоком индивидуально один раз 
в сутки в течение 5 дней в дозах 100 и 200 
мг/кг массы тела теленка. 

Иммуномодулятор гликопин, действу- 
ющим началом которого является глю- 
козаминилмурамилдипептид  (ГМДП), 
универсальный структурный фрагмент 
оболочки бактериальной клетки, вза- 
имодействующий с иммунной систе- 
мой животного. ГМДП был открыт в 
Институте биоорганической химии им. 
М.М.Шемякина и Ю.А. Овчинникова 
(ИБХ РАН). Препарат гликопин получен 
на его основе и доведен до лекарственной 
формы совместно с Всероссийским инс- 
титутом экспериментальной ветерина- 
рии им. Я.Р Коваленко (ВИЭВ). 

Препарат вводили телятам ежеднев- 
но внутримышечно в дозе 0,1 мг/кг или 
0,15 мг/ кг живой массы тела трехкратно 
или пятикратно. 

Для опыта были подобраны по при- 
нципу аналогов 7 групп по 5 новорож- 
денных телят. В опытные группы с 1 по 
6 входили больные телята с проявления- 
ми диарейного синдрома, в 7 — клинически 
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здоровые. Телятам 1 группы лечение про- 
водили традиционными методами, приня- 
тыми в хозяйстве (антибиотики, сульфа- 
ниламиды в дозировках согласно настав- 
лению по применению). Телятам 2 группы 
«Тиакат-П» выпаивали вместе с молози- 
вом или молоком в дозе 200 мг/кг 5-крат- 
но. В 3 группе телятам выпаивали «Ти- 
акат-П» в той же дозе, что и во 2 группе 
и одновременно вводили внутримышеч- 
но гликопин в дозе 0,1 мг/кг живой массы 
тела 3-кратно. В 4 группе телятам выпа- 
ивали «ТМакат-П» в той же дозе, что и во 
2 группе и одновременно вводили внутри- 
мышечно гликопин в дозе 0,15 мг/кг жи- 
вой массы тела 3-кратно. Телятам 5 груп- 
пы «ШМакат-П» выпаивали в дозе 100 мг/ 
кг и гликопин вводили внутримышечно в 
дозе 0,15 мг/кг 3-кратно. Телятам 6 группы 
5-кратно вводили внутримышечно глико- 
пин в дозе 0,15 мг/кг живой массы тела. Те- 
лятам 7 группы (здоровые-контроль) вво- 
дили физиологический раствор по 5 мл 
в/м 5-кратно. 

Кровь для исследований брали перед 
началом опыта и через 5, 10, 20 дней. Оп- 
ределяли бактерицидную, лизоцимную ак- 
тивность сыворотки крови, фагоцитарную 
активность нейтрофилов методами, опи- 
санными П.А. Емельяненко и соавт., кон- 
центрацию иммуноглобулинов классов С и 
М по Манчини, относительное содержание 
Т-и В-лимфоцитов — методом розеткообра- 
зования. Результаты исследований обраба- 
тывали методом вариационной статистики. 

Результаты исследований 

При оценке иммунологического стату- 
са у клинически здоровых и больных те- 
лят перед постановкой опыта установили, 
что показатели неспецифической резис- 
тентности новорожденных телят намного 
ниже физиологической нормы, соответс- 
твующей этому возрасту. Бактерицидная 
активность сыворотки крови была ниже 
нормы на 21,15%, лизоцимная активность - 
на 61,2%. Установлена также низкая фаго- 
цитарная активность нейтрофилов - 9,73%, 
что на 16,83% меньше по сравнению с фи- 
зиологической нормой. 

Аналогичные изменения у больных те- 
лят отмечены при определении иммуноло- 
гических показателей. Так, уровень имму- 
ноглобулинов 15 С и М был ниже уров- 
ня физиологической нормы на 12,66% и на 
53,1% соответственно. Относительное со- 


РЕЗЮМЕ 


держание Т- и В-лимфоцитов было ниже 
показателей физиологической нормы со- 
ответственно на 25,6% и 51%. 

Эти данные указывают на то, что же- 
лудочно-кишечные болезни протекают на 
фоне пониженной резистентности и имму- 
нодефицитного состояния животных, ко- 
торое способствует усугублению развития 
патологического процесса. 

Результаты применения антибиотика 
Тиаката-П и иммуномодулятора гликопи- 
на при лечении больных телят представле- 
ны в таблице. 

Анализируя данные таблицы устано- 
вили, что при лечении Тиакатом-П телят 2 
группы показатели неспецифической ре- 
зистентности были выше, чем у телят кон- 
трольной группы (традиционные методы 
лечения, принятые в хозяйстве). Так, бак- 
териальная активность сыворотки крови 
(БА) увеличилась на 6,14%, лизоцимная 
активность (ЛА) - 52,4% Фагоцитарная 
активность нейтрофилов увеличилась по 
сравнению с контролем на 10,7%. Отмече- 
но незначительное увеличение показате- 
лей иммуноглобулинов класса С и относи- 
тельного содержания Т-лимфоцитов. 

При сравнении иммунобиологических 
показателей крови телят 2 и 4 групп уста- 
новили, что у телят 4 группы, лечение ко- 
торых проводили Тиакатом-П одновре- 
менно с гликопином, все показатели были 
выше, чем у телят 2 группы. Так бактери- 
альная активность сыворотки крови была 
выше на 28,87%, лизоцимная активность 
на 77%, фагоцитарная активность нейтро- 
филов на 778%, Т-лимфоцитов на 11,24%, 
и В-лимфоцитов на 33,87% по сравнению 
с телятами 2 группы. 

В 5 группе телятам при лечении сокра- 
тили дозу Тиаката-П в 2 раза, гликопин 
вводили в той же дозе. Однако это не ска- 
залось на понижении иммунобиологичес- 
ких показателях крови. Они мало отлича- 
лись от уровня аналогичных показателей 
у телят 3 и 4 групп, где лечение проводи- 
ли Тиакатом-П в дозе 200 мг/ кг живой мас- 
сы тела и гликопин вводили в разных до- 
зировках. 

Результаты исследований показали, что 
иммуномодулятор гликопин, применяемый 
в комплексе с пролонгированным антиби- 
отиком Тиакатом-П, обеспечивал выздо- 
ровление новорожденных телят при лече- 
нии диареи на 100% в течение 4-6 дней. 


Установлено, что препарат гликопин оказывает иммуностимулирующее влияние на повышение по- 
казателей клеточного и гуморального иммунитета, а также на естественную резистентность ново- 
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рожденных телят, значительно повышает эффективность антибактериальных препаратов и сущес- 


твенно снижает их курсовую дозу. 
ЗОММАКУ 
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Н.А. Казаков, М.Ф. Идина 


ВНИИЭВ, ФГОУ СПО «Кашинский аграрный техникум» 
АНАПЛАЗМОЗ КРУПНОГО РОГАТОГО СКОТА 


В ТВЕРСКОЙ ОБЛАСТИ 


Анаплазмоз — кровепаразитарная бо- 
лезнь, вызываемая возбудителями, отно- 
сящимися к царству прокариотов (Рго- 
сагус{е). Распространен весьма широко 
среди домашнего рогатого скота (круп- 
ного рогатого скота и овец) и диких жи- 
вотных, филогенетически родственных 
домашним и представляет большой ин- 
терес для науки и практики, так как ха- 
рактеризуется своеобразием паразито 
— хозяинных взаимоотношений, иммуно 
— биохимического и клинического прояв- 
ления и причиняет значительный ущерб 
животноводству и дикой фауне. 

Открытие и описание в первой четвер- 
ти ХХ столетия возбудителей анаплазмо- 
за крупного рогатого скота — Апар!азта 
тагошта]е, ТЬейет, 1910 и А. септа!е, ТБе- 
[ет,1911; овец - А. о%1$, /е$02иага,1924 
положило начало многочисленным ис- 
следованиям по выявлению видового со- 
става, ареала, круга хозяев, морфологи- 
ческих и биологических особенностей 
возбудителей, определению их природы, 
систематического положения и патоген- 
ного воздействия на организм животных. 
Однако до настоящего времени анаплаз- 
моз остается все еще недостаточно изу- 
ченной болезнью животных. 

Анаплазмы — паразиты эритроцитов 
парнокопытных семейств: ВоУ1Чае, Сегу!- 
Чае, Сатейдае, Саргтае, Апорштае ши- 
роко распространены среди домашних и 
диких жвачных в Африке, Европе, Азии, 
Австралии и Америке. 

Морфология, в том числе ультрас- 
труктура анаплазм, обстоятельно рас- 
смотрены в ряде работ и установлено, 
что видимые в светлом микроскопе в 
окрашенных по Рамановскому краской 


Гимза препаратах округлые включения в 
эритроцитах размером 0,2-1,2 мкм, пред- 
ставляют собой скопление (микроколо- 
нию) - 1-10, а, возможно, и большего чис- 
ла возбудителей (инфекционных особей 
— собственно анаплазм). Инфекционная 
особь (инициальное тело) имеет струк- 
туру, сходную с риккетсиями: клеточную 
стенку. цитоплазматическую мембрану, 
тяжи, фибриллы и рибосомы в равномер- 
ном цитоплазматическом матриксе (Л.П. 
Дьяконов, 1978). Деление особей бинар- 
ное путем перетяжки и, возможно, поч- 
кованием; они грамотрицательны. 

Анаплазмы — типичные прокариоты, 
не имеющие «истинного» ядра и других 
органоидов, свойственных простейшим. 
От вирусов они отличаются клеточной 
организацией и наличием в своем составе 
обеих нуклеиновых кислот —- ДНК иРНК 
(Абрамов И.В., Степанова Н.И., Дьяко- 
нов Л.П., Гробов О.Ф., 1965). 

По структуре анаплазмы близки к 
представителям группы пситтакоза -— 
лимфогранулемы - трахомы, хламидии) 
и риккетсиям. 

Природа и систематическое поло- 
жение анаплазм долгое время остава- 
лось неопределенными. Их относили к 
не классифицируемым организмам, про- 
стейшим, бактериям, вирусам (Абрамов 
И.В., Степанова Н.И., Дьяконов Л.П., 
Гробов О.Ф., 1965). 

В настоящее время анаплазмы, как 
облигативные паразиты в эукариотных 
клетках, имеющие клеточную стенку, 
оставлены в качестве представителей в 
семействе Апар!азта{асеае, подотряде 
Апар!азтта, отряде В1сКейзаез, классе 
ЗсотоБацена (Дьяконов Л.П., 1999). 
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